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Die Ausbildung resistenter linien von Ackerunkrautarten nach
fortgesetzter Anwendung von Herbiziden, insbesondere von
Triazinen.
Gegenwärtiger Kenntnisstand über Ursachen und praktische
Auswirkungen
Herbicide resistance of weeds to herbicides, especially triazines.
A reviews and some practical consequences
Von G. Bachthaler, H. Kees und B. Dinzenhofer
Zusammenfassung
Es wird auf der Grundlage der einschlägigen internationalen
Fachliteratur über die Ausbildung resistenter Linien verschie-
dener dikotyler Ackerunkrautarten nach fortgesetzter Herbi-
zidanwendung in Nordamerika (Kanada und USA) und in
Westeuropa (Bundesrepublik Deutschland, Frankreich, Groß-
britannien, Österreich, Schweden, Schweiz und Ungarn)
berichtet. Die dargelegten Beispiele beziehen sich vorrangig
auf Resistenzen gegenüber Triazinen, bei einigen Arten auch
gegenüber Wuchsstoff-Herbiziden. Übereinstimmend wurden
in Nordamerika und in Europa verbreitete Triazinresistenz in
den Maisanbaugebieten bei Senecio I'ulgaris, Chenopodium
spp., Amaranthus spp. und Solanum nigrum festgestellt. Ver-
gleichsweise beschränkt sich bislang die nachgewiesene Tria-
zinresistenz bei Polygon um spp. auf Frankreich und Öster-
reich, bei Stellaria media auf die Bundesrepublik Deutschland
(Bayern) und die Schweiz, bei Galinsoga ciJiata auf Bayern,
bei Bidens tripartitus auf Österreich sowie bei Erigeron cana-
densis auf die Schweiz und Ungarn.
Abstract
Resistance to herbicides it is reported on the basis 01' international
literature of different dicotyledonous weed species after continuous
herbicide application in North America (Canada and USA), and in
West Europe (Federal Republic of Germany, France, Great Britain,
Austria, Switzerland, Sweden, and Hungary). The examples described
refer mostly to resistance to triazines. Triazine resistance is observed
in North America and in Europe in maize cultivating areas in Senecio
vulgaris, Chenopodium spp., Amaranthus spp., and Solanum nigfllm.
In Europe triazine resistance is restricted to France and Austria in the
case 01' Polygon um spp., to the Federal Republic 01' Germany (Bava-
ria) and Switzerland in the case of Stellaria media, to Bavaria in the
case of Galinsoga ciliata, to Switzerland and Hungary in the case of
Erigeron canadensis.
Eine Resistenzentwicklung bei Unkräutern gegenüber Herbi-
ziden, die über mehrere Jahre regelmäßig auf derselben Flä-
che ausgebracht werden, zogen bereits BLACKMAN (1950),
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ABEL (1954), HARPER (1956) und STRYKERS (1979) in
Betracht. Zum ersten Mal wurde eine Resistenzausbildung
gegenüber Bodenherbiziden für eine dikotyle Spezies bei
Senecio I'ulgaris L. nach jahrelang fortgesetzter Verwendung
des Triazinwirkstoffes Simazin 1970 in den USA festgestellt
(RYAN 1970).
Zwischenzeitlich haben sich auch in Europa bei einer Reihe
von Ackerunkrautarten Resistenzen gegenüber Triazinen her-
ausgebildet, die teilweise mit der gebietsweise starken Aus-
dehnung der Maisanbaufläche und der Einführung rationeller
Produktionsverfahren unter Betonung der chemischen
Unkrautbekämpfung in Verbindung zu bringen sind. Die
internationale Forschung hat sich deshalb in den letzten Jah-
ren verstärkt mit dem Fragenkomplex Ursachen, Erschei-
nungsformen und Auswirkungen der Herbizidresistenzen bei
Unkräutern befaßt.
In der Abhandlung wird ein Überblick über den gegenwärti-
gen Kenntnisstand auf diesem herbalogischen Spezialgebiet
gegeben unter Berücksichtigung einschlägiger Untersuchungs-
arbeiten an der Bayerischen Landesanstalt für Bodenkultur
und Pflanzenbau (KEES 1978, 1979 und 1981).
1. Resistenz und Toleranz
Die Resistenz eines Unkrauts ist definiert als die vollkommene
Toleranz gegenüber einer Herbizidkonzentration, die norma-
lerweise die Wildpflanzenart in einem Kulturpflanzenbestand
erfolgreich bekämpft. Es wird dabei unterstellt, daß die
Pflanze einen ganzen Lebenszyklus durchmacht und Samen
produziert (GRESSEL 1979). Häufig werden Resistenzerschei-
nungen und natürliche Toleranzunterschiede bei der Beurtei-
lung unbefriedigender Herbizidwirkungen nicht unterschie-
den. Diese innerartlichen Toleranzunterschiede sind durch
abweichende Reaktionen der Biotypen auf Wirkstoffdosen
erklärt. Unkrautstämme, welche die bei Wildtypen hemmend
wirkende Dosis tolerieren oder durch Wirkstoffmengen, die
den Wildtyp beseitigen, keine erhebliche Beeinträchtigung
erfahren, werden als tolerant bezeichnet. Einige Autoren ver-
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stehen unter Toleranz eine relative Resistenz (HOLLIDAY et
al. 1976). Das Problem der sicheren Erkennung einer tatsäch-
lichen Herbizidresistenz ist insbesondere auf dem Feld groß,
da zahlreiche Einflußfaktoren die Wirksamkeit eines Herbi-
zids vermindern und somit eine Resistenz vortäuschen kön-
nen. NEURURER (1979) verweist in diesem Zusammenhang
auf einige Fälle, in denen irrtümlicherweise eine Resistenzent-
wicklung angenommen wurde, wenn ursprünglich nach ihrem
Deckungsgrad bedeutungslose Unkrautarten mit zunehmen-
dem Massenaufwuchs zu Leitunkräutern aufstiegen.
In der Abhandlung werden herbizidunempfindliche Bioty-
pen einer Spezies als R-Biotypen (resistente), herbizidemp-
findliche als S-Biotypen (sensible) bezeichnet. Entsprechend
erfolgt dann die Zuordnung der Chloroplasten als R- und S-
Chloroplasten.
2. Einflußfaktoren der Resistenzausbildung
Unter genetischer Herbizidresistenz versteht man eine auf
Erbanlagen basierende, völlige Unempfindlichkeit gegenüber
herbiziden Wirkstoffen bei Pflanzen. Entsprechende Gene
können aber in einer Pflanzenspezies entweder ganz fehlen
oder nur in geringer Anzahl vorkommen (GRESSEL und SEGEL
1978). GRIGNAC (1974) vermutete einen solchen Fall bei
Chenopodium album als er selbst nach 14 Generationen mit
5 kg/ha Atrazin pro Generation keine Resistenzentwicklung
feststellen konnte. Tatsächlich berichtet GASQUEZ 1981 über
nachweislich resistente Formen von Chenopodium album in
Frankreich. Ähnlich wie Bakterien, Pilze und höhere Lebewe-
sen können sich auch Unkräuter genetisch an Herbizide adap-
tieren (GRESSEL und SEGEL 1978). Voraussetzung dafür ist
aber eine genetische Variabilität für das Merkmal "Herbizid-
empfindlichkeit" in der Spezies (HOLLIDAY et al. 1976).
Bereits in den 60er Jahren erkannte man Schwankungen in
der Herbizidempfindlichkeit, sowohl innerhalb als auch zwi-
schen Populationen einer Spezies (Convolvulus arvensis/2,4-
Dichlorphenoxyessigsäure = 2,4 D - WITWORTH und MUZIK
1967, Daucus carotaI2,4-Dichlorphenoxyessigsäure = 2,4 D
WITHHEAD und SWITZER 1963, Polygonum lapathifoliuml
Dichlorprop = 2,4 DP - HAMMERTON 1966). Eine genetische
Herkunft solcher Toleranzunterschiede ist aber erst in den
70er Jahren sukzessiv nachgewiesen worden (Hordeum juba-
tumlSiduron - SCHOOLER und BELL 1972, Matricaria ino-
doralMethylchlorphenoxyessigsäure = MCPA - ELLIS und
KAY 1975a, Senecio vulgaris L.lSimazin HOLLIDAY und
PUTWAIN 1974, 1977 und 1978).
Nach DARwlNschem Selektionsprinzip überleben immer
nur die herbizidtoleranteren Biotypen, so daß sich schließlich
Resistenz aufbauen kann. In den meisten bisher bekannten
Resistenzfällen bei Unkräutern handelt es sich aber nicht um
Biotypen, die sich erst an herbizide Wirkstoffe adaptieren
müssen, sondern vielmehr um Biotypen, die von vornherein
resistente Gene besitzen.
2.1 Mutationshäufigkeit
Die Anzahl der Biotypen innerhalb einer Unkrautspezies, die
resistent gegenüber einem bestimmten herbiziden Wirkstoff
sind, ist in der natürlichen Ausgangspopulation abhängig VOn
der Mutationsrate und von der Überlebenskraft dieses mutier-
ten Genotypes (Pflanze). Je mehr resistente Biotypen in den
unbehandelten Populationen vorkommen, desto schneller
vollzieht sich auch die Ausbildung resistenter Populationen
(HAMMERTON 1968).
2.2 Selektionsdruck
Die chemische Unkrautbekämpfung führt zu einer Selektion
von Pflanzen mit resistenten Genotypen. Je größer der Selek-
tionsdruck, desto mehr herbizidempfindliche Biotypen gehen
ein. Die wenigen übrigbleibenden, resistenten Biotypen kön-
nen bei anhaltendem Selektionsdruck durch entsprechende
Herbizide rasch bestandsbildend werden (GRESSEL und SEGEL
1978). Ein sehr hoher Bekämpfungserfolg führt zu einer
beschleunigten Resistenzentwicklung. Am besten ist es, die
resistenten Unkrautlinien soweit zu reduzieren, bis der Kul-
turpflanzenbestand natürlich konkurrieren kann. Durch konti-
nuierliche Verwendung desselben Wirkstoffs wird der Selek-
tionsdruck auf eine vorhandene resistente Unkrautlinie ver-
stärkt und die Resistenzverbreitung dabei beschleunigt. Alle
Bemühungen, der Resistenzentwicklung von Biotypen einer
Art zu begegnen, zielen ab auf eine Verminderung des Selek-
tionsdrucks. Am besten geschieht dies im Kulturpflanzenbau
durch planvollen Wirkstoff- und Fruchtwechsel im Rotations-
ablauf und durch kontrollierten Herbizideinsatz. Im Vergleich
zu Phenoxyherbiziden, Benzonitrilen oder Harnstoffverbin-
dungen besitzen Triazine einen höheren Selektionsdruck, d. h.
bei diesen werden resistente Unkrautlinien rascher ausgebil-
det (GRESSEL et al. 1982).
2.3 Fitneß
Dabei handelt es sich um die Fähigkeit eines R-Biotypen, mit
einem S-Biotypen Unter nichtselektiven Bedingungen (d. h.
ohne Herbizide) zu konkurrieren (CONARD und RADOSEWICH
1979). Da die sensible Unkrautlinie meist wesentlich konkur-
renzfähiger ist, kann man sich nach Absetzen der Herbizid-
applikation die Wiederzunahme der empfindlichen Biotypen
erklären. Der Fitneßvorteil der S-Unkrautbiotypen kommt in
der Vegetation um so länger zum Tragen, je schneller das
Herbizid abgebaut oder ausgewaschen wird (GRESSEL 1979b).
Die Resistenzentwicklung wird somit bei weniger persistenten
Mitteln verzögert.
2.4 Bodenvorrat an ruhenden Samen
Unkrautsamen können mehrere Jahre keimfähig bleiben.
Empfindliche Samen im Boden üben durch ihr sukzessives
Auflaufen eine gewisse Pufferwirkung gegen die Selektion
herbizidresistenter Pflanzen aus. Dadurch wird die Resistenz-
entwicklung verlangsamt (HOLLIDAY und PUTWAIN 1976).
Resistente Unkrautarten mit hoher Samenproduktion wie bei-
spielsweise Amaranthus ssp. können sich sehr rasch aus-
breiten.
2.5 Vererbung
Im Rahmen VOn Forschungen über genetische Herbizidresi-
stenz bei Kulturpflanzen fanden GROGAN et al. (1963), daß
die Simazin- und Atrazinresistenz bei Mais durch ein einziges
dominantes Gen verursacht wird. HAYES (1965) führte die
Barbantoleranz bei Gerste auf ein einziges resistentes Gen
zurück. Die Sideronresistenz bei Hordeum jubatum konnte
auf drei dominante Gene zurückgeführt werden (SCHOOLER et
al. 1972). Die Geschwindigkeit der Resistenzentwicklung
gegenüber Herbiziden ist nach übereinstimmender Auffassung
VOn HARPER (1956), HAMMERTON (1968) und anderen Auto-
ren abhängig VOn dem Dominanzgrad und VOn der Anzahl der
resistenzbestimmenden Gene. Die Faktoren, die für die Ver-
breitung der Resistenz bei MENDELscher Vererbung entschei-
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dend sind (Dominanz, Fortpflanzungssystem u. ü.). spielen bei
maternaler Resistenzvererbung keine Rolle (SCOTI und PUT-
WAIN 1981). Danach erfolgt selbst bei sehr geringem Vorkom-
men von R-Genotypen ein schneller Resistenzaufbau. Mater-
nale Resistenzvererbung wurde bisher bei Brassica campestris
(MACHADO 1978), Chenopodium album (WARWICK und
BLACK 1980) gegenüber Atrazin und bei Senecio vulgaris
gegenüber Simazin festgestellt (SCOTI und PUTWAIN 1981).
Da diese Beobachtungen an Populationen aus weit voneinan-
der entfernten Gebieten (USA, Kanada, Großbritannien)
stammen, scheint dieser Resistenzvererbungsmechanismus für
alle Triazine zutreffend zu sein (HOLLIDAY und PUTWAIN
1980).
2.6 Vererbungssystem
Bei Fremdbefruchtern ist die Möglichkeit, durch Ausbildung
neuartiger Genkombinationen eine Anpassung an gegebene
Umweltverhältnisse (Herbizideinsatz) zu schaffen, größer als
bei Selbstbefruchtern. Nach HARPER (1956) vollzieht sich
eine Resistenzentwicklung bei einer sexuell reproduzierenden
Spezies mit einem effizienteren Fremdbefruchtungssystem
schneller. BISHAI (1969) stellt fest, daß auch bei Selbstbe-
fruchtern (Poa annua, Hordeum Jubatum) eine schnelle Resi-
stenzausbildung erfolgen kann, wenn ein herbizidresistenter
Genotyp vorliegt.
2.7 Resistenzentwicklung bei Wirkstoffkombinationen
GRESSEL (1979a) berichtet von einer gleichzeitigen Resistenz-
selektion, wenn die Wirkstoffe in der Mischung gleich hoch
sind wie die Wirkstoffkonzentration bei ihrer Einzelapplika-
tion. Nur bei Überlappung des Wirkungsspektrums der Herbi-
zide oder bei geringeren Wirkstoffmengen in der Mischung als
bei Einzelanwendung verzögere sich die Resistenzentwick-
lung. HARPER (1956) rät zur Verwendung von Herbizidmi-
schungen oder -kombinationen, da das Auftreten von Indivi-
duen, die gegen mehrere Wirkstoffe resistent sind, unwahr-
scheinlich sei.
3. Resistenzen gegenüber Triazinen
3.1 Gemeines Kreuzkraut (Senecio vulgaris L.)
RYAN (1970) berichtet über den ersten Fall der Triazinresi-
stenz bei Senecio vulgaris aus den USA in ciner Baumschule,
in der Simazin seit 1958 und seit 1967 Atrazin ein- bis
zweimal pro Jahr eingesetzt wurden. Schließlich konnte selbst
bei Anwendung der 16fachen Normaldosis dieses herbiziden
Wirkstoffs kein Bekämpfungserfolg mehr erzielt werden. Die
im Verlauf der Behandlungsjahre festgestellte Toleranzzu-
nahme ist nach HOLLIDAY und PUTWAIN (1974) auf polygene-
tische Resistenzvererbung zurückzuführen.
Obwohl in Großbritannien bislang noch keine Feldresistenz
gegenüber Triazinen beobachtet wurde, kommen resistente
Genotypen bei Senecio vulgaris vor. Eine Population, die noch
nach 6 Jahren Simazinanwendung eine Mortalität von 98,5 %
(bei 0,7 kg/ha Simazin) aufwies, zeigte nach einer einzigen
künstlichen Selektion fast vollständige Resistenz. Weitere
getestete Populationen waren noch empfindlich gegenüber
0,7 kglha Simazin. HOLLIDAY und PUTWAIN (1977) nehmen
deshalb an, daß resistente Genotypen in englischen Populatio-
nen mit nur geringer Häufigkeit auftreten. Hinsichtlich der
Resistenzursachen ergaben Absorptionsstudien, daß bei den
S- und R-Senecio-Biotypen die Simazinaufnahme bezogen
auf das Frisch- und Trockengewicht - gleich ist. Somit kommt
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die Absorption als Ursache für die unterschiedliche Triazin-
empfindlichkeit nicht in Betracht (RADOSEWICH und ApPLEBY
1973). Durch Simazin wird die Photosynthese der Biotypen
unterschiedlich beeinflußt. Untersuchungen an isolierten
Chloroplasten ergaben bei Atrazinzugabe eine verminderte
photochemische Aktivität bei S-Chloroplasten gegenüber R-
Chloroplasten. Gezielte Experimente mit Thylakoidmembra-
nen als den photosynthetisch aktiven Wirkstellen in den Chlo-
roplasten lieferten den Nachweis, daß der Chloroplastenmem-
bran für die Resistenz keine Bedeutung zukommt (RADOSE-
WICH et al. 1979). PFISTER et al. (1979) vertreten die Auffas-
sung, daß in R-Chloroplasten die Bindungsaffinität von Atra-
zin zu den Thylakoidmembranen stark vermindert ist. Resi-
stente Linien von Senecio vulgaris kommen unter nichtselekti-
ven Bedingungen in geringerer Häufigkeit vor. Dies liegt an
der geringeren Konkurrenzkraft des R-Biotypen im Vergleich
zum S-Biotyp. Letztere zeigten in einschlägigen Vergleichsun-
tersuchungen ein höheres oberirdisches und Gesamt-Pflan-
zengewicht und teilweise ein höheres Keimpflanzentrockenge-
wicht, einen früheren Blühzeitpunkt, ein größeres Trockenge-
wicht der Vermehrungsorgane und höhere Reproduktionsra-
ten (WARWICK 1980). Nach PILAI und JOHN (1981) stehen die
durch Untersuchungen an Biotypen von Senecio vulgaris,
Chenopodium album und Amaranthus retroflexus festgestell-
ten quantitativen und qualitativen Unterschiede in der Lipid-
zusammensetzung der Chloroplastenmembranen in enger
Beziehung zur Triazinempfindlichkeit.
3.2 Gänsefußarten (Chenopodium spp.)
Aus Kanada wurde 1976 der erste Fall von Atrazinresistenz
bei Weißem Gänsefuß (Chenopodium album) gemeldet. In
einer lOjährigen Maisanbaufolge mit ausschließlicher Atrazin-
anwendung konnte diese Unkrautart nicht mehr bekämpft
werden. 1975 waren in der Provinz Ontario bereits 300 ha mit
diesem resistenten Biotyp verseucht (BANDEEN und McLA-
REN 1976). WARWICK et al. (1978) fanden ebenfalls in
Kanada eine Atrazinresistenz an Chenopodium strictum. In
der Schweiz bestätigten 1977 Feldversuche die von einem
Landwirt beobachtete Unwirksamkeit des Atrazins gegenüber
Chenopodium album. Nach 6jähriger Maismonokultur mit
regelmäßigem Atrazineinsatz war bereits ein ha Feldfläche mit
dem resistenten Biotyp bewachsen (AMMON 1977). Die
größte Verbreitung von triazinresistentem Chenopodium
album in der Schweiz wurde 1977 mit 1100 ha im Gebiet von
Aarau erreicht (LE BARON und GRESSEL 1981). Die Prüfung
resistenter Chenopodium-album-Biotypen kanadischer und
schweizerischer Herkunft ergab für Atrazin eine weitgehende
Übereinstimmung in ihrer Reaktion. Darüber hinaus ergab
sich jedoch abweichend bei den schweizerischen Lokalrassen
auch eine bemerkenswerte Unwirksamkeit von Harnstoffderi-
vaten (AMMON 1978). In Frankreich schätzt man heute bereits
auf 300 000 ha Ackerfläche das Auftreten von atrazinresi-
stenten Chenopodium-album-Populationen (LE BARON und
GRESSEL 1981). Vergleichsweise konnte Resistenz bei Cheno-
podium polyspermum erst in einem Fall festgestellt werden
(GASQUEZ und COMPOINT 1978). In der DDR wurden 144
Herkünfte des polymorphen Chenopodium album taxono-
misch untersucht und dabei vier Haupttypen unterschieden. In
drei Versuchsjahren erwiesen sich zwei Herkünfte, die zum
Typ C gehören und Spätkeimer sind, als resistent gegen das
Rübenherbizid Chloridazon (ARLT und JüTIERSONKE 1980).
Aus Österreich bekannt gewordene Resistenzbeispiele betref-
fen Chenopodium album (SZITH 1977) und den vielsamigen
Gänsefuß (Chenopodium polyspermum) (SZITH und FURLAN
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Abb. 1. Massenaufwuchs eines trinzinresistenten Biotyps der Vogel-
miere (Stellaria media) nach mehrjährigem Mais-Daueranbau.
1980). Bei drei Standorten mit bemerkter Atrazinresistenz
handelt es sich um Maisdaueranbau bzw. um 50 % Maisanteil
in der Rotation. Dabei hat sich in allen Fällen die Selektion
der unempfindlichen Chenopodium-album-Biotypen bis zur
Ausbildung von Reinbeständen innerhalb von 5 bis 7 Jahren
vollzogen (KEES 1981). In einem Fall erstreckte sich die
Herbizidunwirksamkeit auch auf Cyanazin. Auf Standorten
mit anmoorigen Böden in Südbayern wird seit Mitte der 70er
Jahre die Unwirksamkeit von Atrazin gegen den Feigenblätt-
rigen Gänsefuß (Chenopodium ficifolium) beobachtet. Bislang
konnten keine sensiblen Herkünfte dieser Art gefunden wer-
den (KEES 1981). Vorgenanntes Unkraut wies auch eine
merkliche Toleranz gegenüber 2,4-Dichlorphenoxyessigsäure
auf, was auch aus Frankreich bestätigt wird (BEAUGE 1977 zit.
bei GRESSEL et al. 1982).
Atrazinresistente Biotypen werden in Bayern auch neuer-
dings bei der Spreizenden Melde (Altriplex patula) beklagt
(KEES 1981), wobei allerdings nicht in jedem Fall zweifelsfrei
Atrazinresistenz nachgewiesen werden konnte. Konkurrenz-
versuche mit S- und R-Biotypen gleicher Herkunft von Che-
nopodium spp. ergaben eine eindeutige Wachstumsüberlegen-
heit bei den S-Pflanzen (WARWICK und BLACK 1981). BÖGER
(1981) unterstellt nach einschlägiger Forschungsarbeit ein
neues Resistenzprinzip gegen Herbizide. Danach benötigte ein
atrazinresistenter Chenopodium-Biotyp für eine 50%ige
Hemmung der Photosynthese sowohl eine höhere Atrazin- als
auch eine höhere Chloridazonmenge, was die gleichzeitige
Resistenz gegen mehrere Wirkstoffe belegt. Die Vererbung
der Atrazinresistenz ist bei Chenopodium-Biotypen an den
weiblichen Elter gebunden (WARWICK und BLACK 1980). Der
Mechanismus der Resistenz in vergleichbaren Chenopodium-
album-Biotypen basiert auf der unterschiedlichen Hemmung
der HILL-Reaktion in den Chloroplasten durch Atrazin
(MACHADO et al. 1978).
3.3 Fuchsschwanzarten (Amaranthus spp.)
Die von PEABODY (1974) erstmals aus Nordamerika berich-
tete Triazinresistenz vom Rauhhaarigen Fuchsschwanz
(Amaranthus retroflexus) ist dort nach neueren taxonomi-
schen Erkenntnissen den Arten Amaranthus hybridus und
Amaranthus powellii zuzuordnen (WARWICK und WEAVER
1980, AHRENS et al. 1981). In Frankreich wurden erstmals
1977 atrazinresistente Biotypen von Amaranthus retroflexus
beobachtet, die bis 1979 eine Ausbreitung auf ca. 10000 ha
erreicht haben (GASQUEZ und COMPOINT 1980). Aus der
Schweiz sind Bekämpfungsprobleme in Weinbergen bekannt
geworden, die jahrelang mit Simazin gespritzt wurden (STAD-
LER 1979). Neben den resistenten Arten Amaranthus retrofle-
xus und Bleifarbiger Fuchsschwanz (Amaranthus lividus) fand
man dort neuerdings triazinresistente Populationen von
Amaranthus hybridus und Toleranzunterschiede bei Amaran-
thus graecicans sowie bei Amaranthus bouchonii (LE BARON
und GRESSEL 1981, BEURET 1982). NEURURER (1977)
berichtete von einer zunehmenden Unwirksamkeit triazinhal-
tiger Herhizide gegen Amaranthus retroflexus im steirischen,
burgenländischen und niederösterreichischen Maisanbau. In
Ungarn stellte HARTMANN (1979) eine positive Korrelation
zwischen Maismonokultur mit ständiger Atrazinanwendung
und dem Erscheinen von resistenten Biotypen bei Amaran-
thus retroflexus fest. Nach SOLYMOSI (1980) weisen bereits
70 % der langjährig mit Atrazin behandelten Fläche nur noch
resistente Biotypen auf. In Bayern wurden 198010 Herkünfte
von Amaranthus retroflexus auf Atrazinresistenz geprüft, die
sämtlich gegen normal dosierte Atrazinmengen sensibel
waren. Atrazin wirkt bei R- und S-Biotypen von Amaranthus
retroflexus unterschiedlich auf Photosynthese, Transpiration
und COrBlattdiffusion (WEST et al. 1976). Die schnelle Aus-
breitung resistenter Biotypen von Amaranthus spp. wird durch
die hohe Samenproduktion (NEURURER 1977) und durch die
Verschleppung mit dem Mähdrescher (SZITH 1977) beein-
flußt.
3.4 Hohe Ambrosie (Ambrosia artemisifolia) und Wilder
Rübsen (Brassica campestris)
Aus Kanada wurden die bisher einzigen Atrazinresistenzfälle
bei Ambrosia artemisifolia und Brassica campestris bekannt
(MACHADO et al. 1977). Vorgenannte Autoren analysierten
die Vererbung von Atrazintoleranz bei Brassica campestris.
Sie zeigten die uniparentale Vererbung der Atrazinresistenz
durch den weiblichen Elter mittels reziproken Kreuzungen mit
S- und R-Biotypen. In Untersuchungen von WEISS et al.
(1981) beeinflußte Atrazin nicht die HILL-Reaktion von Bras-
sica campestIis. In Europa traten bei diesen beiden Unkräu-
tern trotz ihrer weiten Verbreitung bislang keine Resistenzen
auf.
Bei Ambrosia spp. könnte dies auf einen Mangel an geneti-
scher Variabilität zurückzuführen sein, da diese Art ursprüng-
lich aus Nordamerika stammt (LE BARON und GRESSEL
1981).
3.5 Vogelmiere (Stellaria media)
Der zunächst einzige atrazinresistente Biotyp hei Stellaria
media trat 1975 nach 5jähriger Maismonokultur in Südbayern
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Abb. 2. Selektion eines trinzinresistenten Biotyps
des Behaarten Franzosenkrauts (Galinsoga cilia-
ta) nach ununterbrochener Maisfolge.
auf (KEES 1978). Gefäßversuche zur Klärung des Ausmaßes
der Atrazinresistenz bzw. -toleranz dieses Biotyps ergaben,
daß über fünf Generationen hinweg in etwa derselbe Grad an
Atrazintoleranz weitervererbt worden ist (KEES 1981). 1982
stellte AMMON (mündliche Mitteilung) erstmals in der Schweiz
im Rheintal bei St. Gallen das Vorkommen eines atrazinresi-
stenten Aufwuchses von Stellaria media in einem Maisfeld
fest.
3.6 Schwarzer Nachtschatten (Solanum nigrum)
Meldungen über Triazinresistenz bei Solanum nigrum liegen
vor aus Nordamerika und aus verschiedenen europäischen
Regionen (Norditalien, Frankreich und Bayern). Ein 1976 in
Frankreich beobachteter Fall breitete sich innerhalb von
3 Jahren auf ca. 50 000 ha aus. Aufgrund von Fluoreszenzver-
suchen im Labor konnte der gleiche Resistenzmechanismus
gegenüber Triazinen festgestellt werden, wie er bereits bei
anderen Unkräutern bekannt ist (GASQUEZ und BARRALIS
1979). Die Vererbung der Resistenz soll aber hier nicht nur
auf maternaler Basis erfolgen (GASQUEZ et al. 1981). Mitte
der 70er Jahre wurden in Südbayern auf ca. 50 ha Feldfläche
Bekämpfungsprobleme mit Solanum nigrum festgestellt. Es
handelt sich bei dieser Resistenzerscheinung um die graduelle
Selektion eines Lokalbiotops, der von vornherein Resistenzei-
genschaften aufwies. Die in Topfversuchen ermittelte selektie-
rende Wirkung von Cyanazin und Metolachlor auf die atrazin-
resistenten Solanum-nigrum-Linien zeigt eine Cross-Resistenz
an, d. h., die Resistenz kann sich auch gegen Wirkstoffe rich-
ten, denen die Ausgangspopulation nicht ausgesetzt war.
Dabei bestätigte sich die Erkenntnis, daß bei ungünstigeren
Bedingungen (hohe Temperatur, Wassermangel) die Wider-
standskraft der resistenten Biotypen stark abnimmt (KEES
1981). BÖGER (1981) berichtet von einer Solanum-Mutante,
die das 60- bis 100fache der praxisüblichen Atrazinmenge
verträgt.
3.7 Knötericharten (Polygon um spp.)
Der Windenknöterich (Polygon um convolvlllllS) bereitet seit
1977 regional Probleme bei der chemischen Unkrautbekämp-
fung im steirischen MaisanbatI. Ein Versuch mit insgesamt
15 kg/ha eines 50%igen Atrazinpräparates zuzüglich 5 I eines
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Paraffinöls bestätigte das Unkraut unter den gegebenen Ver-
hältnissen als resistent (SZlTH und FURLAN 1980). 1981 und
1982 ist in Ostbayern ein Einzelfall einer unzureichenden
Atrazinwirkung gegen Polygonllm convolvulllS bekannt
geworden, die höchstwahrscheinlich durch Atrazinresistenz
verursacht wurde.
Beim Ampferknöterich (Polygon um lapathifolillm) wurde
erstmals 1976 in Frankreich eine Feldresistenz entdeckt und
im Labor auch als solche bestätigt (GASQUEZ und BARRALIS
1979). Innerhalb von drei Jahren erfolgte die Ausbreitung auf
ca. 2000 ha. Neuere morphologische und biochemische
Untersuchungsergebnisse weisen darauf hin, daß die Popula-
tion aus ein paar selbstbefruchteten Stämmen besteht, die ihre
Resistenz vererben (DARMENCY et al. 1981). Von einer Atra-
zinresistenz beim Flohknöterich (Polygon um persicaria) auf
einigen hundert Hektar eines franzosischen flußtals berichten
GASQUEZ und COMPOINT (1980).
3.8 Behaartes Franzosenkraut (Galinsoga ciliata)
Ebenfalls aus Bayern kommt ein Hinweis auf das Beispiel
einer Wirkungslosigkeit von Atrazin auf Galinsoga ciliata nach
fünfjähriger Maismonokultur . Die ursprünglich nur nester-
weise vorhandenen resistenten Biotypen wurden durch den
anhaltend hohen Selektionsdruck irr kurzer Zeit bestandsbil-
dend (KEES 1981). Eine völlige Beseitigung der resistenten
Pflanzen wurde auch mit dem 25fachen der praxisüblichen
Atrazindosierung nicht erreicht.
3.9 Dreiteiliger Zweizahn (Bidens tripartitus)
Aus einem österreichischen Maisanbaugebiet in der Oststeier-
mark w~urden Resistenzerscheinungen gegenüber 5 kg/ha
Atrazin bei Bidens tripartitus gemeldet (SZITH und FURLAN
1979). Noch erfolgte keine Ausbreitung des atrazinresistenten
Biotyps auf andere österreichische Anbaugebiete.
3.10 Kanadisches Berutskraut (Erigeron canadensis)
In der Schweiz wurden auf einigen Hektar in der Nähe von
Basel und Martigny atrazinresistente Biotypen gefunden (LE
BARON und GRESSEL 1982).
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3.11 Ackerkratzdistel (Cirsium arvense)
Von EVANS und PFEIFFER (1967) und von PFEIFFER (1968)
wird eine äußerst spezifische und hohe phytoxische Wirkung
eines als Fungizid verwendeten Chloroanilino-s-triazin-Mit-
tels auf Cirsium arvense beschrieben.
Innerhalb dieser Art wurden in Versuchen in Kanada und
England zwei ausgeprägte Typen gefunden und isoliert, die
sich entweder empfindlich oder vollkommen resistent gegen
diesen offenbar nur gegen Cirsium herbizid wirksamen Stoff
erwiesen. Beide Klone kommen meistens in gemischten
Beständen vor. Empfindlichkeit und Resistenz konnten nicht
mit dem Geschlecht der Disteln korreliert werden. Ebensowe-
nig ergab sich eine deutliche Beziehung zu den morphologi-
schen Eigenschaften verschiedener Disteltypen oder Hy-
briden.
Schlußfolgerungen
Wenngleich für das sporadische Auftreten von Herbizidresi-
stenz von verschiedenen dikotylen Unkrautarten die Einwir-
kung einer Reihe von Faktoren angenommen werden kann, so
bestätigen doch übereinstimmend die Beobachtungen der
Herbologen als Hauptursache für diese nachteilige Entwick-
lung den langjährig fortgesetzten Daueranbau einer Kulturart
in Verbindung mit dem Einsatz eines einzigen, altbewährten
und kostengünstigen Herbizids. Nach dem gegenwärtigen
Erkenntnisstand ist in Nordamerika und in Europa das Phäno-
men der Herbizidresistenz überwiegend auf den Maisanbau
konzentriert. Dabei erscheint nach GRESSEL et al. (1982)
besonders bemerkenswert, daß die in Europa bislang gefunde-
nen resistenten Biotypen zu denselben Unkrautarten gehören,
wie sie auch in Nordamerika festgestellt wurden. Der betonte
Bezug der Resistenzentwicklung zum Maisanbau mit einer
heute weitgehend standardisierten Produktionstechnik mag
verständlich machen, daß aus Norddeutschland und einigen
Ländern Westeuropas (Benelux-Länder, Dänemark, Irland
und Spanien), aber auch aus Israel und Südafrika noch keine
entsprechenden Beobachtungen vorliegen. In den Ostblock-
staaten beschränken sich offenbar gezielte Forschungen über
Herbizidunempfindlichkeiten bei Unkräutern gegenwärtig auf
Ungarn. Der Triazinresistenzmechanismus bei Unkräutern
basiert nicht, wie bei Mais und Hirsen auf einer Metabolisie-
rung des Wirkstoffes durch Hydrolyse, sondern ist vielmehr
auf Chloroplastenebene lokalisiert (genetisch bedingte Verän-
derungen der Thylakoidpolypeptide). Die ungewöhnlich
rasche Ausbreitung resistenter Biotypen in den betroffenen
Anbaulagen macht eine sorgfältige Beobachtung des Unkraut-
bestandes auf den Ackerflächen notwendig, die sich bei ein-
förmiger Herbizidanwendung nicht nUf auf Maiskulturen
beschränken sollten. Zwischenzeitlich wurden bereits einfache
und schnelle Labormethoden zur Identifikation von triazinre-
sistenten und -empfindlichen Biotypen von Senecio vulgaris,
Chenopodium album und Amaranthus hybridus entwickelt
(HENSLEY 1981 und MACHADO SOUZA 1981, AHRENS et al.
1981a und 1981b). Langfristig vermögen nur die Einhaltung
einer Fruchtfolge und der wechselnde Einsatz von Herbiziden
im Vor- und Nachlaufverfahren vorbeugend einer nachteiligen
Resistenzausbildung in der standörtlichen Unkrautflora zu
begegnen.
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Zur Problematik der quantitativen Erfassung von Heterodera
schachtii mit Hilfe von Bodenuntersuchungen
111 Einfluß von Bearbeiter und Extraktionsmethodik
On the problem of estimating population densities of Heterodera schachtii by soil sampling and extraction
111 Influence of operator and extraction method
Von J. Müller*)
Zusammenfassung
In verschiedenen Instituten wird die Populationsdichte von H.
schachtii mit unterschiedlichen Methoden bestimmt. Durch
vergleichende Untersuchungen innerhalb der Bundesrepublik
Deutschland wurde geprüft, wie weit die in sieben Labors
*) In Zusammenarbeit mit Dr. P. BEHRINGER, Bayer. Landesanst. f.
Bodenk. u. Pflanzenbau, Dr. D. HEINICKE, Landwirtschaftskammer
Hannover, Dr. J. SCHMIDT, Landwirtschaftskammer Rheinland, Dr.
H. J. RUMPENHORST, Dr. W. STEUDEL, Dr. R. THIELEMANN, Biologi-
sche Bundesanstalt.
erzielten Ergebnisse voneinander abweichen. Unterschiedli-
che Extraktionsverfahren führten zu großen Differenzen. Die
ausschließliche Verwendung der Fenwickkanne erbrachte
zunächst keine wesentliche Verbesserung. Die besonders kriti-
sche Phase bei dieser Methode ist das Aussuchen der Zysten
aus einer relativ großen Menge an Bodenresten. Dieser
Arbeitsgang wurde durch eine zusätzliche Trennung in Alko-
hol sicherer. Einheitliche Ergebnisse sind nur durch weitge-
hende Standardisierung der Methodik und gründliche Schu-
lung des Personals erreichbar.
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